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A kamrai relaxáció zavarai diasztolés szívelégte-
lenséget eredményezhetnek. Bal kamrai endo-
myocardialis biopsziás minták elemzése tám-
pontokat adhat a kórállapot hátterében álló,
strukturális és funkcionális változások megisme-
réséhez. Ilyen vizsgálatok folyamán derült fény
arra, hogy diasztolés szívelégtelenségben szen-
vedô betegek biopsziás mintáiban a Frank–
Starling-mechanizmus optimális sarcomerhosz-
szán (2,2 µm) a szívizomsejtek passzíverô-érté-
kei szignifikánsan nagyobbak, mint az egészsé-
ges kontrollokéi. A jelenséget valószínûleg az
magyarázza, hogy a titin – myofilamentalis
struktúrfehérje – merevebbik, N2B izoformájá-
nak az expressziója növekszik a rugalmasabb,
N2BA izoforma rovására. Az is felmerült, hogy
diasztolés szívelégtelenségben csökken a kont-
raktilis fehérjék foszforiláltsága. Ezek a változá-
sok együttesen, az extracelluláris kollagén fel-
szaporodása mellett nagymértékben hozzájárul-









IN DIASTOLIC HEART FAILURE
Disturbances in ventricular relaxation may lead
to the development of diastolic heart failure. The
analysis of left ventricular endomyocardial
biopsy specimens may help understand the
underlying structural and functional changes.
Such analyses have lead to the recognition that
at the optimal sarcomere length of the Frank-
Starling mechanism (i.e., at 2.2 µm), passive
force values of the cardiomyocytes are signi-
ficantly higher in individuals with diastolic heart
failure than in healthy controls. As a probable
explanation to this finding, increased expression
of the stiffer N2B isoform of the myofilamental
titin protein, at the expense of the more elastic
N2BA titin isoform, has been recognized.
Moreover, decreased phosphorylation of the
contractile proteins was also suggested to
contribute to the development of diastolic heart
failure. These changes together, and along with
an increase in extracellular collagen content,
may greatly contribute to the relaxation distur-






A szív pumpafunkciójának romlása szívelégte-lenséghez vezethet. A szisztolés szívelégtelen-ség a kontrakciós erô és az ejekciós frakció
csökkenésével jár együtt, diagnosztikailag és koncepci-
onálisan is viszonylag jól körülhatárolható. Nem ilyen
tiszta a kép a diasztolés szívelégtelenség vonatkozásá-
ban, amely definíció szerint a szívkamra relaxációs za-
varát jelöli szisztolés funkcióvesztés nélkül (1. ábra).
A szisztolés és a diasztolés
szívelégtelenség elkülönítése
Nem új keletû probléma, hogy miként különíthetô el a
kétféle szívelégtelenség a sokszor átfedô klinikai tüne-
tek ellenére. Bár a szisztolés és a diasztolés szívelégte-
lenség különválaszthatóságát többen elvi alapon vitat-
ják, valószínû, hogy a két szindróma a demográfiai, epi-
demiológiai kapcsolatok és a kialakulási mechanizmus
szempontjából is eltér egymástól. 
A szisztolés szívelégtelenségre rendszerint excentri-
kus hypertrophia, progresszív bal kamrai tágulat és a
bal kamra szisztolés paramétereinek kóros értékei
jellemzôek. Ezzel szemben diasztolés szívelégtelenség-
ben a kialakuló hypertrophia többnyire koncentrikus
jellegû, a bal kamrai térfogat megtartott vagy csökkent,
és a kamrafunkciós paraméterek is elsôsorban csak a
diasztolé alatt térnek el a normálistól (1). Felmerült,
hogy a két szindróma különbségei a cardiomyocyták
méretében, alakjában és molekuláris összetételében is
tükrözôdnek. A diasztolés szívelégtelenség értelmez-
hetôségét nehezíti, hogy csökkent ejekciós frakcióval
járó szisztolés szívelégtelenséggel egyidejûleg is kiala-
kulhat. Ezekben a komplikált esetekben is úgy tûnik
azonban, hogy a tünetek súlyossága inkább a diasztolés
szívelégtelenséggel, mintsem az ejekciós frakció csök-
kenésével állnak összefüggésben (2).
Azt a következményt, hogy a szív szisztolés, diasz-
tolés vagy esetleg kombinált funkciózavart szenved,
minden bizonnyal olyan, egymást csak részben átfedô
jelátviteli rendszerek aktiválódása szabja meg, ame-
lyeknek a sejtproliferációra kifejtett hatásai lényegesen
különböznek (3). Ezek excentrikus hypertrophia ese-
tén a sarcomerek számát hosszirányban fokozzák, míg
koncentrikus hypertrophia során a sarcomerek felsza-
porodása elsôsorban egymással parallel figyelhetô
meg (4). 
A kamrafal átépülését eredményezô jelátviteli folya-
matok különbségei már csak azért is figyelmet érde-
melnek, mert nem magától értetôdô, hogy azok a
gyógyszerek, amelyek a szisztolés szívelégtelenség
prognózisát kedvezôen befolyásolják, diasztolés szív-
elégtelenségben is elônyös hatást fejtenek ki.
A myocardium kontraktilitása
diasztolés szívelégtelenségben 
A diasztolés diszfunkció kvantitatív jellemzésére a
bal kamrai diasztolés nyomáscsökkenés és bal kam-
rai diasztolés telôdés echokardiográfiás paraméterei
szolgálnak. A diasztolés nyomáslejtô abnormitása a
-dP/dt csúcsértékének csökkenésében, az izovolu-
metriás relaxációs idô és az ehhez tartozó idôállandó
(τ) növekedésében tükrözôdik. A kamratelôdés diasz-
tolés diszfunkció esetén lassú, és a pitvari komponens
arányának fokozódása ellenére is csak részleges.
Mindezek a kamrafal merevségét tükrözik, ami elviek-
ben a cardiomyocyták és az extracelluláris mátrix
szerkezet- és funkcióváltozásai következtében egy-
aránt létrejöhet. Az intracelluláris elemek között
elsôsorban a cytoskeleton felépítésében szerepet kapó
titint és a mikrotubuláris fehérjéket övezi figyelem,
míg az extracelluláris mátrixban a kollagént és az
elasztint. A molekuláris és sejtszintû változások a
kamrafal merevségének növelésével csökkent, és kés-
leltetett relaxációt, lassú, részleges kamratelôdést és
végeredményben diasztolés szívelégtelenséget idéz-
nek elô. A diasztolés szívelégtelenséget okozó struk-
turális és funkcionális eltérések a keringési rendszer
alkalmazkodóképességét az elô- vagy utóterhelés
emelkedésekor vagy hirtelen arrhythmiák fellépése-
kor nagyban korlátozzák. A csökkent alkalmazkodó-
képesség elsôsorban a bal kamra tágulékonyságának
beszûkülésével áll összefüggésben, amely a Frank–
Starling-mechanizmus mobilizálásának lehetôségét
korlátozza. A diasztolés diszfunkció ezért az artériás
vérnyomás hirtelen emelkedését követôen, pitvarfib-
rilláció kapcsán vagy akár egy sódús étel elfogyasztá-
sa után is akut tüdôoedemához vezethet viszonylag
tünetmentes betegek esetében is.
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A szisztolés és diasztolés szívelégtelenség illusztrálása
nyomás-térfogat diagram segítségével. A bal kamra
szisztolés funkciójának beszûkülése a végszisztolés nyo-
más-térfogat összefüggés meredekségének csökkenésé-
vel, míg a diasztolés szívelégtelenség a diasztolés nyo-
más-térfogat összefüggés meredekségének fokozódásá-
val ábrázolható





A cardiomyocyták mechanikai tulajdonságai a myofib-
rillaris struktúra elemi egységeinek (sarcomerek) hossz-
függô viselkedésétôl és kalcium által szabályozott
aktin-miozin (vékony-vastag filamentumok) interakci-
óitól elválaszthatatlanok. A szívizom összehúzódása
(kontrakció) és elernyedése (relaxáció) egyértelmûen a
szabad intracelluláris kalcium koncentrációjától függ,
így a kalcium-anyagcsere szabályozása közvetlenül
hat a myocardium kontraktilitására és a relaxáció se-
bességére. A nyugvó (relaxált) szívizom citoplazma-
tikus szabadkalciumion-koncentrációja igen alacsony
(100 nM körüli). Az ionizált kalciumion extracelluláris
térben mért koncentrációja ehhez képest igen magas
(1,2 mM). A sarcolemmára nehezedô kalciumionkon-
centráció-gradiens tehát négy nagyságrendnyi (10 000-
szeres) koncentrációkülönbségnek felel meg. A cardio-
myocyták intracelluláris kalciumraktárának (sarcoplas-
maticus reticulum) lumene és a myoplasma között kö-
zel azonos kalciumionkoncentráció-gradiens érvénye-
sül. A szívizomsejtek intracelluláris kalciumion-kon-
centrációja szisztolé alatt fokozódik, a kalciumion-
tranziens csúcsértéke 1 µM körül valószínûsíthetô. A
kalciumion-koncentráció növekedése csak részben
tudható be a felszíni kalciumáram aktiválódásának,
jelentôsebb részben a sarcoplasmaticus reticulumból
történô kalciumion-felszabadítás következménye. A
kontrakciót követô relaxáció során az intracelluláris
kalciumion-koncentráció hirtelen ismét a nyugvó álla-
potot jellemzô értékre csökken. Ez a szívizom relaxá-
ciójának elôfeltétele. A kalciumion gyors eltávolításá-
ban a sarcoplasmaticus membránrendszer kalcium-
pumpái és a sarcolemma nátrium-kalcium cserélôi
kiemelkedô szerepet játszanak (5).
A cardiomyocyták nyújtása kapcsán tapasztalt erô-
növekedés kalcium jelenlétében a Frank–Starling-
mechanizmust tükrözi, míg kalcium hiányában a rela-
xált izom passzív rugalmasságáról ad felvilágosítást. A
cardiomyocyták által generált erô kalciumfüggését in-
takt szívizomzaton nehéz megítélni, mert az intracel-
luláris kalciumion-koncentráció a szívciklus alatt folya-
matosan és igen gyorsan változik. Ez a tény és az
intracelluláris kalciumion-koncentráció pontos méré-
sének technikai nehézségei nagymértékben gátolják,
hogy a szívciklus alatti pillanatnyi kalciumion-kon-
centráció és a myofibrillaris válasz közötti kapcsolatot
megbízhatóan jellemezzük. A myofibrillaris erô kalci-
umfüggésének tanulmányozására egyszerûbb rendsze-
rekre van szükség. A mérésekhez leggyakrabban sarco-
lemmájuktól megfosztott, permeabilizált szívizom-
preparátumokat alkalmaznak. Az ilyen preparátumok
myoplasmaticus terében a szabad kalciumion koncent-
rációja szabályozható, a kialakult erô pedig kontrollált
sarcomerhosszak mellett egyidejûleg mérhetô.
A kamrafunkciós görbe (úgynevezett Starling-gör-
be) csúcspontja, 2,2 µm körüli sarcomerhossznál ala-
kul ki. Eddig tart a Starling-görbe felszálló szakasza.
Az optimális sarcomerhossz (2,2 µm) mellett maximá-
lis a miozin és az aktin közötti interakció effektivitása.
Ezen érték felett (>2,2 µm) és alatt (<2,2 µm) az
aktin-miozin interakció hatásfoka csökken. A szív-
izom esetében a sarcomerhossz ritkán haladja meg a
2,2–2,4 µm-t, tehát a dekompenzált, dilatált myocar-
dium a Starling-görbe csúcsán, de mobilizálható hossz-
függô tartalék hiányában mûködik. A szívizom
masszív elasztikus rendszerei (kolla-
gén, titin) ugyanis megakadályozzák a
miofilamentumok túlzott megnyúlását.
A nyugalmi rosthosszúság és a kont-
rakciós erô közötti összefüggést a ko-
rábbiakban a vékony és vastag filamen-
tumok közötti átfedés mértékével ma-
gyarázták. Feltételezték, hogy az átfe-
dô terület nagysága szabályozza a ke-
reszthidak számát, és ez a hossz-feszü-
lés diagramnak megfelelôen eredmé-
nyezi a Frank–Starling-mechanizmust.
A mai tudásunk szerint a sarcomer-
hossz nyújtására ébredô erôtöbblet
csak kismértékben vezethetô vissza er-
re a mechanisztikus modellre. Jelen-
tôsebbnek tûnik az, hogy a nyújtás ha-
tására fokozódik a vékony filamentu-
mon belüli kalciumérzékelô, a troponin
C kalciumérzékenysége. Ezért az opti-
mális sarcomerhossz (2,2 µm) eléréséig
fokozódik a troponin C kalciumtelí-
tettsége és következményesen a kont-
rakciós erô. A sarcomeren belül hosszfüggést biztosító
fehérjerendszer mûködése ma még nem kellôen ismert.
Valószínû azonban, hogy a Frank–Starling-mechaniz-
mus szabályozásában kitüntetett szerepet kap a vastag
filamentumokat a sarcomer központi helyére rögzítô
titin, valamint az aktin és miozin alkotta filamentumok
közti oldalirányú tér („lateral spacing”) nyújtás hatásá-
ra bekövetkezô csökkenése (6).
A titin, vagy más néven konnektin 3000 kDa-t meg-
haladó molekulatömegével az eddig ismert legnagyobb
izomfehérje. A sarcomer széli helyzetû Z csíkjaitól a
centrális M vonalakig terjedô teret teljes egészében át-
hidalja. Ez a multidomén szerkezetû, filamentalis fe-
hérje a többi myofilamentalis izomfehérjéhez viszo-
nyítva is hosszú, hozzávetôlegesen 1 µm kiterjedésû.
A titin sarcomeren belüli pozícióját és sematikus fel-
építését a 2. ábra illusztrálja. Méreténél és helyzeténél
fogva a titin fontos szerepet játszik a myofibrillaris
struktúra rendezettségének fenntartásában. A titin
foszforilációja és számos izomfehérjével (például mio-
zin-nehézláncok, C protein, miomezin, T-cap fehérje,
α-aktinin, aktin, kalpain) fenntartott kölcsönhatásai az
izom-összehúzódás szabályozásának lehetôségeit is
biztosítják. A titin szerepe bizonyítottnak tûnik a
sarcomerhosszban bekövetkezô változások érzékelésé-
ben és ezáltal a myofilamentumok Ca2+-érzékeny-
ségének szabályozásában is. Mindezek alapján a titin a
sarcomer passzív és aktív mechanikai sajátosságainak
kiemelt jelentôségû fehérjéje, bár funkcióját inkább a
passzív izomfeszülés regulációjában hangsúlyozzák.
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A humán szívizomban szövetspecifikus alternatív
„splicing” mechanizmussal két eltérô hosszúságú izo-
forma expresszálódik: egy nagyobb és
elasztikusabb (N2BA, 3300 kDa) és
egy rövidebb és merevebb (N2B, 3000
kDa) izoforma (7). A titin szerkezeti
változásainak fontos szerepet tulajdo-
nítanak a myocardialis megbetegedések
patogenezisében is, például a krónikus




titinmutációt ismertek fel, míg a váziz-





A diasztolés szívelégtelenséghez kapcsolódó bizonyta-
lanságok feloldását nagyban hátráltatja, hogy nem ren-
delkezünk megfelelô állatmodellekkel, és a humán
vizsgálati anyagokhoz való hozzáférés is korlátozott.
Az utóbbi vonatkozásban kiemelkedônek tûnnek azok
a próbálkozások, amelyek során parányi szívizom-
biopsziás minták felhasználásával igyekeznek minél
részletesebb képet alkotni a humán diasztolés disz-
funkció patogenezisérôl (8). A biopsziás anyagok ap-
rólékos feldolgozásával ugyanis korrelációs vizsgálato-
kat lehet végezni a klinikailag leírt kamrafunkciós para-
méterek, valamint a cardiomyocyták elemi mechanikai
tulajdonságai és a szívizomszövetek
fehérje-összetétele között.
Endomyocardialis biopsziás anya-
gok részletes elemzése során ismertük
fel, hogy a diasztolés szívelégtelen-
ségben szenvedôk szívizomsejtjeiben
a 2,2 µm-es (vagyis a Frank–
Starling-mechanizmus optimális sar-
comerhosszára történô) nyújtás során
a cardiomyocytákon belül olyan pas-
szív erôkomponens fejlôdik ki, amely
átlagosan közel kétszer akkora is le-
het, mint a kontrollnak minôsített, di-
asztolés szívelégtelenségben nem
szenvedôk szívizomsejtjeiben. A pasz-
szív erôkomponens kalciummentes
közegben mérhetô, és elsôsorban a
szív relaxált állapotában, a diasztolés
telôdés alatt van jelentôsége, hiszen a
szívizomsejtek elôfeszítettsége ilyen-
kor fokozódik. A passzív erôkom-
ponens duplázódása azt jelenti, hogy
hasonló mértékû relaxáció eléréséhez
kétszer akkora erô szükséges. Ugyan-
csak érdekes, hogy az izolált cardio-
myocyták paszszív erôkomponensé-
nek diasztolés szívelégtelenségben ta-
pasztalt növekedése nem figyelhetô meg – az egészsé-
ges cardiomyocytákhoz hasonlóan – a tisztán sziszto-
lés szívelégtelenséggel jellemezhetô betegek szívizom-
sejtjeiben sem (9). A diasztolés szívelégtelenségben
szenvedô betegek in vivo regisztrált, bal kamrai diasz-
tolés diszfunkciót jellemzô hemodinamikai paraméte-
rei jól korreláltak azokkal az adatokkal, amelyeket a
biopsziás minták in vitro rögzített passzív erô-
komponenseinek és kollagéntartalmukat jellemzô pa-
ramétereinek együttes összehasonlításai során kaptak.
A passzív erôkomponens fokozódása azért is figyelmet
érdemel, mert a preparátumok izolálása során az
endomysium kollagéntartalmát eltávolították, és ezért
a fokozott passzív erô egyedül a szívizomsejtek belsô
tulajdonságaival függhetett össze. Tekintettel arra,
hogy a szívizomsejteket a preparálás során detergenssel
kezelték, a sarcolemma és a sarcoplasmaticus reticulum
kalciumraktározó funkciójának integritása megszûnt.
Mindezek azt eredményezték, hogy a preparátumok
aktin-miozin függô aktív erôkifejtése csak a szívizom-
sejtekhez kívülrôl adott kalcium jelenlétében volt le-
hetséges. Ez a tény pedig kizárja annak lehetôségét,
hogy a nyugalmi körülmények között tapasztalt, foko-
zott erôkifejtés a sarcoplasmaticus reticulum kalcium-
raktározásban kulcsfontosságú fehérjéinek (kalcium-
pumpa, foszfolamban, ryanodinreceptorként is ismert,
kalciumszekréciós csatorna) módosult expressziójával/
foszforilációjával vagy a felszíni membrán nátrium-kal-
cium cserélôjével bármilyen mértékben is összefügghe-
tett volna. A passzív erô fokozódását kizárólag a
cardiomyocyták myofibrillaris és cytoskeletalis tulaj-
donságainak változása idézhette elô. A myofibrillaris
fehérjék egészséges kontrollcsoporttal történô össze-
hasonlítása során nem ismertek fel diasztolés szívelég-
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A titin sarcomeren belüli pozíciója és sematikus szerkezete. Minden egyes titinfehérje
áthidal egy fél sarcomert (a Z vonalaktól az M vonalig). A titinfilamentumok szer-
kezetében immunglobulin, III-as típusú fibronektin domének és kevésbé strukturált
PEVK-szekvenciák (P: prolin, E: glutamát, V: valin, K: lizin) ismétlôdnek. A ti-
tinnek a sarcomer I-vonalhoz tartozó területén csak immunglobulindomének talál-
hatók
Ig: immunglobulin; fnIII: fibronektin III
2. ÁBRA
telenségre specifikusnak tekinthetô izotípus-eltérést a
legtöbb sarcomert alkotó fehérje – mint a miozin-
nehézláncok, aktin, troponin T, troponin I, dezmin
vagy tropomiozin – szerkezetében. Nem tapasztaltak
továbbá a fehérjék, elsôsorban a troponin I bomlására
utaló jeleket sem. Mindezek alapján valószínûtlen,
hogy a sarcomer struktúráját alkotó fehérjék többségé-
ben izotípus-eltérés vagy proteolitikus bomlás okozná
a funkcionális eltéréseket. Érdekes megfigyelés volt vi-
szont, hogy a passzív erôkomponens fokozódása a
permeabilizált szívpreparátumok in vitro proteinkináz
A-kezelésével normalizálható volt. Fontos hangsúlyoz-
ni, hogy proteinkináz A-kezelést követôen csak a di-
asztolés szívelégtelenségbôl származó minták passzív
erôkomponense csökkent jelentôs mértékben, az
egészséges kontroll cardiomyocyták passzív ereje nem
változott. A proteinkináz A enzim a β-adrenerg jelátvi-
teli rendszer intracelluláris jeltovábbító enzime, amely
foszforilálja a troponin I-t, a miozinkötô protein C-t
és a titint. A troponin I vonatkozásában azonban nem
találtak foszforilációs szintbeli különbséget a kontroll-
minták és betegekbôl származó minták között. A fi-
gyelem ezért fokozatosan a titin foszforilációja felé
terelôdik.
A titinrôl – különösen kevésbé rugalmas, N2B jelû
izoformájáról – ismert, hogy foszforilációs helyeinek
proteinkináz A-mediált foszforilációja csökkenti a
passzív izomerôt a szívizomzatban. A titin diasztolés
szívelégtelenséghez való hozzájárulását valószínûsíti
az a tény, hogy a diasztolés szívelégtelenségben szen-
vedôk endomyocardialis biopsziás mintáiban több az
N2B izoforma. Logikusan merül fel ezért az a lehe-
tôség, hogy a diasztolés szívelégtelenség kialakulása
során a titin izoformái közötti izotípus-expressziós
váltás vonhatja maga után a passzív izomerô fokozó-
dását. A passzív erô proteinkináz A-kezelést követô
jelentôs csökkenése szintén összefüggésben lehet a
diasztolés szívelégtelenségbôl származó minták foko-
zott N2B-izotípus-expressziójával. A rugalmasabb
N2BA jelû titinizoformáról a kevésbé rugalmas N2B
izoformára való izotípusváltásra hipertenzív cardio-
myopathia kapcsán mások korábban már felhívták a
figyelmet. További vizsgálatokkal kell igazolni azon-
ban a jelenség diasztolés szívelégtelenségben betöl-
tött szerepét, valamint a titinfoszforiláció csökkené-
sének összefüggését a fokozott passzív erôkompo-
nenssel.
Összegzés
A diasztolés szívelégtelenség patomechanizmusának
tisztázását nagymértékben nehezíti, hogy a diasztolés
funkció elemzése in vivo körülmények között, echokar-
diográfiás módszerekkel csupán nagy vonalakban tükrö-
zi a szövettani folyamatokat. Az echokardiográfiásan
értelmezett diasztolés funkciót jellemzõ
E/A arány vagy a szöveti echokardio-
gráfiás paraméterek friss kutatási ered-
ményekre való adaptálása pedig megle-
hetôsen ellentmondásos és sok megvála-
szolandó kérdést vet fel.
A patomechanizmus feltárásában ezért
kiemelkedôek a szívizom-biopsziák pre-
klinikai jellegû feldolgozásán alapuló
korrelációs vizsgálatok, amelyek segítsé-
gével a cardiomyocyták in vitro jellemzôi
és a klinikailag nyert in vivo adatok kö-
zött igyekeznek összefüggéseket találni.
Azokban az összehasonlító vizsgálatok-
ban, amelyeknek során figyelembe vették mind a cardio-
myocyták passzív erôkomponenseinek, mind a biopsziás
minták kollagéntartalmának a fokozódását, kimutatták
ezek megfelelô korrelációját a diasztolés szívelégtelenség
hemodinamikai paramétereivel. A passzív erô fokozódá-
sát, úgy tûnik, a cardiomyocyták myofibrillaris-cyto-
skeletalis fehérjerendszereinek diasztolés szívelégtelen-
ségre specifikus változásai hozzák létre. Az extracellu-
láris kollagén felszaporodása és a szívizomsejt-átmérôk
hypertrophiás fokozódása azonban a szisztolés és diasz-
tolés szívelégtelenség kórfolyamataiban egyaránt felis-
merhetô. Az utóbbi tény felveti, hogy az angiotenzin-
konvertáz-gátló, angiotenzin-receptor-blokkoló vagy
aldoszteronantagonista kezelések – a fibrosishajlamot és
a kóros hypertrophia kialakulását gátolva – szisztolés és
diasztolés szívelégtelenségben egyaránt indokoltak lehet-
nek. Ezt a felvetést támogatják a CHARM tanulmány
adatai is (Candesartan in Heart Failure – Assessment of
Reduction in Mortality and Morbidity), amelyben az an-
giotenzin II-receptor-blokkoló candesartannal nemcsak
szisztolés, hanem diasztolés szívelégtelenségre is ked-
vezô eredményeket kaptak (10).
A dolgozat az ETT 449/2006 támogatás segítségével
jött létre. Dr. Papp Zoltán a Magyar Tudományos Aka-
démia Bolyai János kutatási ösztöndíjasa.
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